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Введение. Жалобы на снижение памяти и внимания у пациентов с хронической мигренью широко распространены в клинической 
практике. При этом частота встречаемости и структура когнитивных нарушений при хронической мигрени практически 
не изучены.
Цель исследования – изучить распространенность и клиническую структуру объективных когнитивных нарушений у пациентов 
с хронической мигренью, а также факторов, имеющих значение для их развития.
Материалы и методы. В исследовании приняли участие 62 пациента с хронической мигренью и 36 пациентов с редкой эпизоди-
ческой мигренью (не более 4 дней головной боли в месяц) в возрасте от 18 до 59 лет, подобранных по полу и возрасту. Всем паци-
ентам провели клиническое неврологическое обследование и анкетирование с использованием опросника демографических и кли-
нических характеристик, госпитальной шкалы тревоги и депрессии (Hospital Anxiety and Depression Scale, HADS), шкалы 
нетрудоспособности Шихана (Sheehan Disability Scale). Также всем участникам исследования провели тестирование когнитив-
ных функций при помощи Монреальской шкалы оценки когнитивных функций (Montreal Cognitive Assessment, MoCA), теста за-
мены цифровых символов (Digital Symbol Substitution Test, DSST), теста Рея на слухоречевое заучивание (Rey Auditory Verbal 
Learning Test, RAVLT) и опросника воспринимаемого дефицита (Perceived Deficits Questionnaire, PDQ-20).
Результаты. В исследовании 58 % пациентов с хронической мигренью предъявляли жалобы на нарушение памяти. Снижение 
когнитивных функций также выявлено при самооценке по опроснику PDQ-20. При объективном исследовании в группе хрониче-
ской мигрени отмечено значимое снижение результатов теста DSST, общего числа запоминаемых слов, а также ухудшение 
показателя обучения. Вероятность ухудшения результата по тесту DSST при хронической мигрени была значимо выше по срав-
нению с эпизодической мигренью (отношение шансов 5,07 (95 % доверительный интервал 1,59–16,17); p = 0,003). У 40 % паци-
ентов с хронической мигренью диагностировали когнитивные расстройства по шкале MоCA. Не отмечена корреляция уровня 
депрессии и тревоги с показателями тестов когнитивных функций. Наличие хронической мигрени (частой головной боли) и дли-
тельность анамнеза цефалгии (но не депрессия) тревога и злоупотребление анальгетиками являются независимыми факторами 
риска развития когнитивных нарушений.
Выводы. У пациентов с хронической мигренью отмечена высокая распространенность субъективных и объективных нарушений 
когнитивных функций, в первую очередь снижения памяти и внимания. Длительный анамнез головной боли и наличие хронической 
мигрени являются независимыми факторами риска развития когнитивных нарушений у пациентов с хронической мигренью.
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Depression is not the only cause of cognitive impairment in chronic migraine
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Background. Patients with the chronic migraine frequently present with memory and attention complaints. However, the prevalence and 
phenotype of such impairment in chronic migraine have not been studied. 
Objective – to evaluate the prevalence of the objective cognitive deficit in patients with chronic migraine and factors underlying its etiology. 
Materials and methods. We recruited 62 subjects with chronic migraine and 36 gender- and age-matched controls with low-frequen-











Нервно-мышечные Б ОЛ Е З Н И
Neuromuscular DISEASES Оригинальные исследования
sion Scale (HADS) and Sheehan Disability Scale. Cognitive function was assessed with the Montreal Cognitive Assessment (MoCA), 
Digital Symbol Substitution Test (DSST), Rey Auditory Verbal Learning Test (RAVLT), and the Perceived Deficits Questionnaire 
(PDQ-20).   
Results. In this study 58 % of patients with chronic migraine complained of memory loss. Cognitive impairment was also found with PDQ-
20. Objectively, we found a significant decrease in 90-second DSST results and RAVLT total recall and learning rate. In 40 % of subjects 
with chronic migraine scored lower than 26 points on MoCA. Patients with chronic migraine more frequently had lower DSST rates as com-
pared to episodic migraine (odds ratio 5.07 (95 % confidence interval – 1.59–16.17); p = 0.003). Depression and anxiety did not correlate 
with performance on cognitive tests. Chronic migraine (frequent headache) and longer headache history, but not depression, anxiety or 
medication overuse were independent predictors of cognitive impairment.
Conclusion. Subjective and objective cognitive deficits are prevalent in the chronic migraine population. Most often memory and attention 
are impaired. Longer headache history and presence of chronic migraine are independent risk factors for cognitive impairment in patients 
with chronic migraine.
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Введение
Хроническая мигрень (ХМ) – заболевание, при ко-
тором наблюдается более 15 дней головной боли (ГБ) 
в месяц, из которых не менее 8 соответствуют крите-
риям мигрени. В России распространенность ХМ со-
ставляет 6,8 % [1].
Многочисленные исследования показывают, 
что трудоспособность большого числа пациентов с ХМ 
серьезно нарушена [2]. Среди причин такого выражен-
ного снижения активности, помимо частой и сильной 
боли и недостаточного ответа на анальгетики, могут 
быть когнитивные расстройства. Как и пациенты 
с другими видами хронической боли [3], больные с ХМ 
на клиническом приеме часто отмечают проблемы 
с памятью, концентрацией внимания и скоростью 
обработки информации.
Наличие когнитивных нарушений (КН) при миг-
рени уже не вызывает сомнений. Так, в обзоре R. Gil-
Gouveia и соавт. приведен подробный анализ иссле-
дований, показывающих наличие выраженных КН 
во время мигренозных приступов [4]. Другие авторы 
также подтвердили наличие в межприступном пери-
оде нарушений памяти, а также снижение результатов 
по Монреальской шкале оценки когнитивных функ-
ций (Montreal Cognitive Assessment, MoCA) по срав-
нению со здоровыми испытуемыми при эпизодиче-
ской мигрени (ЭМ) [5–7]. Кроме того, L. Huang 
и соавт. и A. Costa и соавт. отметили корреляцию 
выраженности КН с частотой ГБ [5, 8]. В то же время 
когнитивные расстройства при ХМ практически 
не изучены. В работе И. Г. Измайловой и соавт. были 
продемонстрированы нарушения внимания и памяти 
у детей и подростков с первичными формами хрони-
ческой цефалгии [9]. В нашей предыдущей работе 
показано, что у 56 % пациентов с ХМ отмечены вы-
раженные нарушения памяти и внимания, а у 44 % 
выявлено снижение когнитивных функций по шкале 
MoCA [10].
Когнитивный дефицит, как субъективный, так 
и объективный, относительно подробно изучен 
при большой депрессии, и его наличие у пациентов 
с этим состоянием доказано [11]. Хорошо известно, 
что такие нарушения часто коморбидны с ХМ. 
По сравнению со здоровыми лицами риск депрессии 
у пациентов с ХМ повышен в 3,8 раза [12]. Более того, 
пациенты с ХМ страдают депрессией в 1,9 раза чаще 
по сравнению с имеющими ЭМ. Наличие умеренной 
и тяжелой депрессии повышает вероятность хронифи-
кации мигрени в 2,5 и 3,2 раза соответственно. В связи 
с этим становится понятным, что аффективные нару-
шения могут быть причиной когнитивных проблем 
у пациентов с хронической болью.
Однако наличие депрессии не может полностью 
объяснить развитие КН у таких пациентов. В частно-
сти, ряд авторов не выявили взаимосвязи между субъ-
ективными КН и симптомами депрессии и тревоги 
при ЭМ и фибромиалгии [6, 13]. Кроме того, 
K. Ferreira и соавт. показали, что хроническая боль 
является независимым прогностическим фактором 
снижения когнитивных функций и не зависит от на-
личия коморбидных заболеваний, включая депрессию, 
тревогу и качество сна [14].
Влияние других факторов на наличие и выражен-
ность когнитивных расстройств также неоднозначно. 
Интенсивность боли в большинстве исследований 
представляется несущественной для генеза когнитив-
ных расстройств [13]. Другие авторы показали, что вы-
раженность КН у пациентов с хронической болью 
также напрямую не зависит от возраста [15]. Несмотря 
на то, что у более пожилых пациентов степень выра-
женности когнитивных расстройств была выше, 
чем у молодых, эти нарушения были также более вы-
ражены по сравнению с лицами той же возрастной 
группы, не страдающими хронической болью.
Таким образом, в клинической практике у паци-
ентов с ХМ широко распространены жалобы 
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на различные КН, особенно нарушения памяти, кон-
центрации внимания, трудности планирования 
и снижение скорости обработки информации. Одна-
ко эпидемиологических и клинических работ в этой 
области в настоящее время нет. Все проведенные 
исследования касаются преимущественно ЭМ, при-
чем большинство из них отражают когнитивные из-
менения во время приступа цефалгии. В то же время 
ряд авторов отметили наличие субклинических ког-
нитивных изменений и в межприступном периоде, 
которые нельзя объяснить наличием ГБ, а также бо-
лее высокую выраженность КН при повышении ча-
стоты ГБ. Распространенность и структура КН 
при ХМ практически не изучены. Более того, факто-
ры, повышающие риск развития КН при ХМ, неиз-
вестны.
Цель исследования – изучение распространенно-
сти и клинической структуры объективных КН у па-
циентов с ХМ, а также факторов, имеющих значение 
для их развития.
материалы и методы
В исследовании приняли участие 62 пациента 
с ХМ в возрасте от 18 до 59 лет и 36 пациентов с редкой 
ЭМ (не более 4 дней ГБ в месяц) в том же возрастном 
диапазоне. Диагноз ХМ и ЭМ устанавливали в соот-
ветствии с Международной классификацией головной 
боли 3-го пересмотра [16]. Пациенты с ХМ были об-
следованы в Клинике головной боли и вегетативных 
расстройств им. акад. А. Вейна в период отсутствия 
или наименее выраженной цефалгии, чтобы снизить 
или исключить возможное влияние активной боли 
на показатели когнитивных тестов. Так, пациенты 
с ЭМ были осмотрены не менее чем через 2 дня после 
окончания приступа мигрени, поскольку во время 
него и в постдромальном периоде выраженность КН 
максимальна [4]. Критериями исключения являлись 
факторы, способные повлиять на когнитивные функ-
ции: наличие психических заболеваний и депрессив-
ного эпизода тяжелой степени, употребление препа-
ратов бензодиазепинового ряда, антидепрессантов 
и топирамата.
Всем пациентам с ХМ и ЭМ провели клиническое 
неврологическое исследование и анкетированиес ис-
пользованием опросника демографических и клини-
ческих характеристик, госпитальной шкалы тревоги 
и депрессии (Hospital Anxiety and Depression Scale, 
HADS) [17], а также шкалы нетрудоспособности Ши-
хана (Sheehan Disability Scale). Последняя предназна-
чена для оценки нарушения социально-трудового 
функционирования в 3 аспектах: работа / учеба, соци-
альная жизнь, семья [18].
Также всем участникам исследования была про-
ведена оценка когнитивных функций при помощи 
шкалы MoCA [19], теста замены цифровых символов 
(Digit Symbol Substitution Test, DSST), теста Рея 
на слухоречевое заучивание (Ray Auditory Verbal 
Learning Test, RAVLT) и опросника воспринимае-
мого когнитивного дефицита (Perceived Deficits 
Questionnaire, PDQ-20).
PDQ-20 – опросник воспринимаемого дефицита, 
состоит из 20 пунктов, направленных на выявление 
когнитивных изменений у пациентов [20]. В него вхо-
дят вопросы, касающиеся концентрации внимания, 
ретроспективной и проспективной памяти, а также 
планирования и организации.
DSST – тест замены цифр символами. DSST по-
зволяет оценить скорость обработки информации, 
концентрацию и поддержание внимания, исполни-
тельную функцию и рабочую память [21]. Легенда 
содержит 9 пар «цифра – символ». Далее следует по-
следовательность цифр, под каждой из которых испы-
туемый должен вписать соответствующий символ 
в течение 90 с. Оценивается общее количество пра-
вильных пар.
RAVLT – тест Рея на слухоречевое заучивание. 
Нейропсихологический тест, который широко приме-
няют для оценки вербальной памяти и обучаемости 
[22]. Оценивают возможность пациента кодировать, 
консолидировать, запоминать, извлекать вербальную 
информацию. Участникам представляют список из 15 
не связанных между собой слов. Испытуемый должен 
повторить те из них, которые удалось запомнить, 
и сделать 5 попыток воспроизвести представленный 
список. Затем представляется перечень из других 15 
слов, которые пациент должен воспроизвести 1 раз. 
Испытуемый затем должен вспомнить слова из перво-
начального списка. Через 20 мин участник исследова-
ния снова воспроизводит первоначальный список. 
Оценивается 3 показателя: общее запоминание (Total 
Learning, сумма всех запомненных слов в первых 5 
попытках), забывание (Delayed Recall, разница между 
1-й и последней попыткой через 20 мин) и обучение 
(Learning Rate, разница между 5-й и 1-й попыткой).
Данные тесты не были валидизированы на попу-
ляции пациентов с ГБ.
Полученные результаты обрабатывали в программе 
Statistika 10 (Statsoft) с использованием теста Стьюден-
та для независимых выборок. Данные представлены 
в виде «среднее ± стандартное отклонение». Корреля-
ционные взаимосвязи оценивали при помощи анали-
за Пирсона. Влияние различных факторов на риск 
развития КН оценивали при помощи теста множест-
венной регрессии. Статистически значимыми считали 
различия при р <0,05.
Результаты
Пациенты с ХМ и ЭМ не различались по полу, 
возрасту и длительности анамнеза ГБ (табл. 1).
В группе ХМ выявлен более высокий уровень де-
прессии и тревоги, однако в абсолютных значениях 
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по данным анкеты HADS. Степень нарушения трудо-
способности не различалась между группами, однако 
отмечена тенденция к более высокому уровню нару-
шения трудоспособности в группе ХМ (рис. 1).
Активные жалобы на наличие КН выявлены у 58 % 
пациентов. В первую очередь были отмечены субъек-
тивные нарушения памяти и внимания. Наличие субъ-
ективных КН было подтверждено по данным опросни-
ка PDQ-20 (рис. 2). В группе ЭМ лишь 5,5 % пациентов 
предъявляли аналогичные жалобы (р = 0,0000).
При объективном исследовании когнитивных 
функций в группе ХМ отметили значимое снижение 
результатов теста DSST, показателей запоминания 
и обучения в тесте RAVLT (см. рис. 2 и 3). При этом 
объективные показатели когнитивных функций 
не различались у пациентов, предъявлявших 
и не предъявлявших жалобы на КН. По шкале MoCA 
различий между группами не выявили. В то же время 
в группе ХМ у 40 % пациентов, а в группе ЭМ у 30 % 
пациентов (р = 0,74) общий балл по шкале MоCA 
не достигал общепринятой точки отсечения (26 бал-
лов), и были диагностированы КН.
В группе ХМ вероятность низкого результата теста 
DSST (менее 40 правильных пар «цифра – символ») 
была в 5 раз выше по сравнению с ЭМ (отношение 
шансов 5,07 (95 % доверительный интервал 1,59–
16,17; p = 0,003)).
В ходе корреляционного анализа была продемон-
стрирована отрицательная корреляция длительности 
анамнеза ГБ, но не возраста, с показателем тестов 
DSST (r = –0,84) и MoCA (r = –0,79). Частота приема 
анальгетиков коррелировала отрицательно с показа-
телями тестов DSST (r = –0,85), обучения по RAVLT 
Таблица 1. Клинико-демографические характеристики пациентов








Число пациентов, n 




39,6 ± 12,4 36,3 ± 7,1 0,09
Пол, женщины, n (%) 
Sex, female, n (%) 
58 (79) 34 (94) 0,5
Частота головной боли, дней в мес 
Frequency of headache, days per month
21,2 ± 5,4 3,5 ± 1,1 0,00*
Частота приема анальгетиков, дней в мес 
Frequency of analgesics intake, days per month
18,1 ± 6,7 2,6 ± 1,2 0,00*
Длительность анамнеза головной боли, лет 
History of headache, years
  23,3 ± 12,3 19,7 ± 8,2 0,09
* Статистически значимые различия. 
* Statistically significant differences.
Рис. 1. Уровень депрессии, тревоги и нетрудоспособности в группах 
хронической и эпизодической мигрени









Chronic migraine 6,3 8,7 19,3
Эпизодическая мигрень/







Рис. 2. Показатели когнитивных функций при хронической и эпизоди-
ческой мигрени. DSST – тест замены цифровых символов; RAVLT – 
тест Рея на слухоречевое заучивание; PDQ-20 – опросник воспринима-
емого когнитивного дефицита; MoCA – Монреальская шкала оценки 
когнитивных функций
Fig. 2. Indicators of cognitive function in chronic and episodic migraine. 
DSST – Digit Symbol Substitution Test; RAVLT – Ray Auditory Verbal 
Learning Test; PDQ-20 – Perceived Deficits Questionnaire; MoCA – 
Montreal Cognitive Assessment
DSST* RAVLT, запоминание* PDQ-20* MoCA
Хроническая мигрень/
Chronic  migraine 42,1 33,3 24,9 26,2
Эпизодическая мигрень/








* Статистически значимые различия / * Statistically signicant dierences
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(r = –0,81) и MoCA (r = –0,73). Значимых корреляций 
уровней депрессии и тревоги с показателями тестов 
когнитивных функций отмечено не было.
Для изучения факторов, оказывающих влияние 
на развитие КН у пациентов с ХМ, был проведен тест 
множественной регрессии. В качестве зависимой пере-
менной был использован результат теста DSST как об-
щий показатель рабочей памяти и внимания, а в качест-
ве независимых переменных – длительность анамнеза 
ГБ, наличие ХМ, уровень депрессии, тревоги и злоупо-
требление анальгетиками (табл. 2). Было получено ста-
тистически значимое уравнение регрессии (F (5, 51) = 
8,03; p <0,000; R2 = 0,31). Наличие ХМ (частой ГБ) и дли-
тельность анамнеза ГБ, но не депрессия, тревога и злоу-
потребление анальгетиками являются независимыми 
факторами риска развития КН. Показатель DSST умень-
шался на 1 балл за каждые 0,43 года анамнеза ГБ.
Обсуждение
На протяжении нескольких десятков лет происхо-
дило подробное изучение наличия и характера КН 
у пациентов с различными видами хронической боли 
[13, 23]. Только в последние годы стали появляться 
работы, указывающие на наличие КН у пациентов 
с ЭМ [4–8]. В нашей предыдущей работе впервые бы-
ла продемонстрирована высокая распространенность 
КН у пациентов с ХМ, и эти нарушения были выявле-
ны в период наименьшей возможной ГБ [10]. В насто-
ящем исследовании также показано, что у более поло-
вины пациентов с высокой частотой ГБ присутствуют 
как субъективные, так и объективные КН.
При объективном исследовании когнитивных 
функций в группе ХМ отмечено значимое снижение 
памяти и внимания по результатам тестов DSST 
и RAVLT по сравнению с пациентами с ЭМ. Результа-
ты теста RAVLT у пациентов с мигренью также были 
существенно ниже популяционных нормативов. Так, 
в крупном популяционном исследовании нормативное 
значение показателя общего запоминания RAVLT 
у лиц с высшим образованием в возрастной группе 
35–49 лет составило 51,7 слова [24].
Интересно, что у пациентов, не предъявлявших 
жалобы на нарушения памяти и внимания, выявлены 
аналогичные нарушения когнитивных функций. Это 
означает, что КН присутствуют даже у пациентов 
с ХМ, предъявляющих жалобы только на частую ГБ, 
и необходимо проводить активный расспрос на пред-
мет выявления таких расстройств.
Аналогичные нарушения когнитивных функций 
подробно изучены при депрессии, а КН, описанные 
как сниженная способность к сосредоточению и вни-
манию, являются критерием диагноза депрессивного 
эпизода в современных классификациях DSM-5 и Ме-
ждународной классификации болезней 10-го пересмо-
тра. Депрессия любой степени тяжести, от легкой 
до тяжелой, выявляется у 85 % пациентов с ХМ [25]. 
По этой причине депрессия может быть одной из ос-
новных причин высокой распространенности КН 
при ХМ.
В то же время в нашей работе у пациентов с ХМ 
не отмечено корреляции этого показателя, а также 
уровня тревоги и нарушений когнитивных функций. 
Похожие результаты были получены и другими авто-
рами у пациентов с хронической болью и ЭМ [6, 13]. 
Более того, в нашей работе показано, что депрессия 
не является независимым фактором риска КН 
при ХМ. Похожий результат был продемонстрирован 
K. Ferreira и соавт. у пациентов с разными видами хро-
нической боли [14]. Таким образом, не только эмоци-
ональные нарушения играют важную роль в генезе 
когнитивных нарушений при ХБ.
В нашей работе получено еще одно подтверждение 
данной гипотезы. В исследовании продемонстрирова-
но негативное влияние длительности анамнеза ГБ 
на когнитивные функции. Таким образом, длитель-
ность анамнеза ГБ, но не возраст, как принято считать, 
является значимым фактором развития КН при ХМ. 
Рис. 3. Показатели теста RAVLT в группах хронической и эпизодиче-
ской мигрени. RAVLT – тест Рея на слухоречевое заучивание
Fig. 3. Indicators of the RAVLT test in chronic and episodic migraine. 
RAVLT – Ray Auditory Verbal Learning Test
RAVLT, обучение* RAVLT, забывание
Хроническая мигрень/
Chronic  migraine -0,45 1,1
Эпизодическая мигрень/











* Статистически значимые различия / * Statistically signicant dierences
Таблица 2. Результаты теста множественной регрессии




Анамнез головной боли 
Headache history
–0,43 0,0003*












* Статистически значимые различия. 











Нервно-мышечные Б ОЛ Е З Н И
Neuromuscular DISEASES Оригинальные исследования
Данный регрессионный анализ поддерживает предва-
рительные выводы нашей предыдущей работы [10] 
о возможном патогенезе КН при ХМ.
Мы постулируем, что в основе хронической боли 
у молодых пациентов с мигренью лежит феномен цен-
тральной сенситизации, который развивается во время 
каждого приступа мигрени и в итоге приводит к фор-
мированию дезадаптивной нейропластичности в об-
щих зонах головного мозга, отвечающих за обработку 
ноцицептивной информации и когнитивные функции.
Например, было показано, что на фоне повторяю-
щихся приступов ГБ происходит накопление железа 
в отделах, отвечающих за центральную обработку бо-
левой информации: околоводопроводном сером веще-
стве, бледном шаре, красном ядре и скорлупе [26]. 
C. Mainero и соавт. показали, что повторные приступы 
мигрени также усиливают функциональные связи 
между околоводопроводным серым веществом и дру-
гими отделами мозга, которые, помимо ноцицептив-
ных, участвуют в обеспечении когнитивных функций 
(префронтальная кора, передняя поясная извилина, 
миндалевидное тело и инсулярная область), нарушая 
их функцию и повышая возбудимость [27]. Кроме 
того, было продемонстрировано снижение объема 
серого вещества в этих структурах, особенно при са-
мой тяжелой форме ГБ – лекарственно-индуцирован-
ной, на фоне ХМ [28]. Эти изменения могут лежать 
в основе КН, выявленных у пациентов с ХМ и корре-
лируют с длительностью анамнеза ГБ.
Эти дезадаптивные нейропластические изменения 
частично обратимы после излечения болевого синдрома 
и, по-видимому, являются следствием постоянной дис-
функции ноцицептивных структур и центральной сен-
ситизации, лежащей в основе хронической боли. В то же 
время эти изменения обратимы только до определен-
ной, не до конца изученной на данный момент степени. 
Например, показана отрицательная корреляция между 
длительностью анамнеза ГБ и объемом серого вещества 
в лобной коре, прекунеусе и гиппокампе [29]. Кроме 
того, при наиболее устойчивых к лечению болевых син-
дромах, например лекарственно-индуцированной ГБ, 
гипометаболизм орбитофронтальной коры может сохра-
няться даже после успешной детоксикации [30]. В связи 
с этим показанное в данной работе негативное влияние 
длительно существующей и частой ГБ может иметь су-
щественное значение для прогноза эффективности ле-
чения у таких пациентов.
В нашей работе показано, что именно наличие 
хронической ГБ, т. е. лежащая в ее основе центральная 
сенситизация, а не депрессия, является независимым 
и негативным прогностическим фактором развития 
КН. Таким образом, при ее формировании и постоян-
ных дезадаптивных изменениях в общих структурах 
головного мозга в процессе хронизации мигрени КН 
также становятся постоянными и выявляются после 
окончания болевой и постдромальной фаз приступа 
мигрени.
Дисфункциональный нейропластический процесс, 
который развивается вследствие центральной сенси-
тизации, лежащей в основе хронизации любой боли, 
в том числе мигрени, нарушает структуру и функцию 
отделов мозга, отвечающих за когнитивные функции 
и боль. Длительное существование хронической боли 
приводит в итоге к физическому повреждению важных 
для когнитивных функций структур головного мозга, 
и эти атрофические и нейрохимические изменения 
со временем становятся необратимыми. Клинически 
это выражается не только в устойчивости длительно 
существующей ХМ ко всем методам лечения, но и пер-
систированию КН. В частности, было показано, 
что при депрессии, при которой наблюдается анало-
гичный процесс, КН сохраняются у 40 % пациентов 
даже после наступления ремиссии депрессивной 
симптоматики [31].
В связи с этим необходимо подчеркнуть важность 
своевременного начала лечения мигрени, в идеальном 
случае на этапе ЭМ с частыми приступами. Это позво-
лит повысить результативность лечения и предотвра-
тить развитие стойких КН, вероятность которых, 
как показано в нашей работе, повышается при дли-
тельном течении заболевания и переходе мигрени 
в хроническую форму.
Заключение
Длительный анамнез и наличие частой ГБ являют-
ся независимыми факторами риска развития КН у па-
циентов с ХМ. Пациенты с частой ЭМ и ХМ требуют 
своевременного начала профилактического лечения, 
так как нарушения памяти и внимания становятся 
закономерным следствием патофизиологических про-
цессов, лежащих в основе хронизации боли. Необхо-
димы дальнейшие исследования когнитивной функ-
ции у пациентов с ХМ, путей их коррекции, а также 
их устойчивости в процессе лечения ГБ.
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